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Zespół niespokojnych nóg
— epidemiologia, diagnostyka i terapia
S T R E S Z C Z E N I E
Zespół niespokojnych nóg (RLS, restless legs syndrome) jest naj-
częściej występującym zaburzeniem ruchowym oraz istotną przyczyną
zaburzeń snu. Występuje u 5–15% populacji kaukaskiej Europy Za-
chodniej i Stanów Zjednoczonych. Rozpoznanie ustala się na podsta-
wie wywiadu chorobowego, przy czym powinny być spełnione 4 pod-
stawowe kryteria: przymus poruszania kończynami spowodowany
odczuwaniem nieprzyjemnych sensacji w ich obrębie, pojawianie się
objawów jedynie w spoczynku, ich ustępowanie lub złagodzenie pod
wpływem ruchu, występowanie objawów wieczorem lub w godzi-
nach nocnych. W 80% przypadków współwystępują okresowe ruchy
kończyn podczas snu. U 75% pacjentów RLS jest zaburzeniem pier-
wotnym, uwarunkowanym rodzinnie. W pozostałych przypadkach jest
wtórny do innych schorzeń lub stanów — szczególnie często wystę-
puje w mocznicy, anemii spowodowanej niedoborem żelaza, u ko-
biet w ciąży i w chorobie Parkinsona. Częstość nasilenia objawów
jest skorelowana z niskim stężeniem ferrytyny w surowicy. Nie ma
testu diagnostycznego potwierdzającego RLS. Wynik badania przed-
miotowego jest prawidłowy, o ile z zaburzeniem tym nie współist-
nieją inne schorzenia. Celem badań pomocniczych jest wykluczenie
innych chorób, których symptomatologia może przypominać RLS.
W leczeniu stosuje się postępowanie niefarmakologiczne oraz farma-
kologiczne. Podaje się preparaty L-dopy, agonistów dopaminergicz-
nych, opiaty, niektóre leki przeciwpadaczkowe oraz preparaty żelaza.
Słowa kluczowe: zespół niespokojnych nóg, epidemiologia,
diagnostyka, leczenie
Wstęp
Zespół niespokojnych nóg (RLS, restless legs syn-
drome) jest najczęstszym zaburzeniem ruchowym
i jedną z istotnych przyczyn zaburzeń snu. Cha-
rakteryzuje się występowaniem w spoczynku —
w godzinach wieczornych oraz w nocy — nieprzy-
jemnych doznań czuciowych, głównie w obrębie
kończyn dolnych, wywołujących potrzebę poru-
szania kończynami. Pierwszy opis objawów wy-
stępujących w tym schorzeniu pochodzi z XVII wie-
ku — jego autorem jest angielski lekarz i anatom
Thomas Willis [1]. Przez kolejne 2 stulecia obo-
wiązywał pogląd o „histerycznym”, „neurastenicz-
nym” podłożu dolegliwości. W latach 20. ubiegłego
wieku Oppenheim opisał rodzinne występowanie
choroby oraz zaliczył ją do „zaburzeń neurologicz-
nych” [2]. Określenia „zespół niespokojnych nóg”
użył po raz pierwszy w 1945 roku szwedzki neu-
rolog Karl A. Ekbom [3]. W swoich pracach obszer-
nie przedstawił symptomatologię RLS oraz powią-
zał występowanie schorzenia z anemią z niedobo-
ru żelaza.
Epidemiologia
Przyjmuje się, że częstość RLS u osób rasy kau-
kaskiej, zamieszkującej Europę Zachodnią i Stany
Zjednoczone, wynosi 5–15% [4]. Autorzy europej-
scy zgodnie podają, że kobiety chorują nawet 2-
-krotnie częściej niż mężczyźni [5–8]. Nie potwier-
dzono tego faktu w badaniach przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie, gdzie pro-
blem ten dotyczy obojga płci w równym stopniu
[9, 10]. Chorują przede wszystkim osoby w wieku
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średnim i starszym, a częstość RLS wzrasta z wie-
kiem [7, 11]. W badaniu przeprowadzonym w Ken-
tucky Philips i wsp. [9] określili częstość występo-
wania RLS na 10%, natomiast dla poszczególnych
grup wiekowych wynosiła: w przedziale 18–29 lat
— 3%, 30–79 lat — 10%, a powyżej 79. roku życia
— 19%. Nie wszyscy badacze potwierdzają tego
rodzaju liniową zależność częstości występowania
RLS od wieku [5, 6, 8].
Dolegliwości w przebiegu RLS ujawniają się
już w wieku młodzieńczym i dzieciństwie. Mont-
plaisir i wsp. [12] określają średni wiek występo-
wania RLS na 27,2 roku. Podają również, że 38,3%
pacjentów zgłasza dolegliwości już poniżej 20. roku
życia. Zazwyczaj dolegliwości związane z RLS,
występujące w dzieciństwie oraz u młodzieży, mają
charakter łagodny i nasilają się z wiekiem [13].
Częstość RLS jest mniejsza w populacji azjatyckiej
(Singapur: w populacji > 65. rż. — 1% [14], Tur-
cja: w dorosłej populacji jednej z tureckich prowin-
cji — 3,19% [11]).
Zasady diagnostyki i trudności rozpoznawcze
Mimo szerokiego rozpowszechnienia RLS, scho-
rzenie to jest nadal bardzo rzadko rozpoznawane,
szczególnie przez lekarzy rodzinnych. W jednym
z badań brytyjskich stwierdzono, że w okresie 5 lat
RLS rozpoznano jedynie u 0,25% pacjentów zgła-
szających się do lekarzy pierwszego kontaktu [15].
Dane z badania RLS epidemiology, symptoms, and
treatment (REST) obrazują podobny problem —
właściwego rozpoznania dokonano u około 13% pa-
cjentów, którzy zgłaszali dolegliwości w przebie-
gu RLS co najmniej 2 razy w tygodniu [16]. W tej
grupie osób wszyscy podawali negatywny wpływ
schorzenia na jakość ich życia, z czego więcej niż
1/3 określiła ten wpływ jako znaczny. W wynikach
badania przeprowadzonego w północnych Wło-
szech podano, że u 66% chorych występowała
umiarkowana lub ciężka postać RLS, przy czym
żaden z pacjentów nie był leczony zgodnie z obo-
wiązującymi zaleceniami [5]. Wśród najczęściej
zgłaszanych skarg chorzy wymieniają: zaburzenia
snu — 43,4%, dyskomfort w kończynach dolnych
— 27%, ból — 21,4%, przymus poruszania —
11,8%, ogólny dyskomfort i brak odpoczynku —
11,1%, uczucie zmęczenia — 10,2%, bolesne kur-
cze mięśni — 9,3%, senność w ciągu dnia — 6%
[16]. Wiele z tych dolegliwości nie ma, jak widać,
bezpośredniego związku z doznaniami czuciowy-
mi w kończynach dolnych, co dodatkowo może
utrudniać rozpoznanie. Jeżeli, zbierając wywiad,
poprzestanie się na skargach na zaburzenia snu,
można się nie dowiedzieć, jaka jest ich pierwotna
przyczyna, a co za tym idzie — nie zastosuje się
u chorego odpowiedniego leczenia.
Obecnie obowiązujące kryteria diagnostyczne
RLS sformułowano w 2003 roku [13]. Zostały opra-
cowane przez ekspertów skupionych przy amery-
kańskim Narodowym Instytucie Zdrowia (NIH,
National Institutes of Health) na podstawie kryte-
riów z 1995 roku Międzynarodowej Grupy do Ba-
dań nad Zespołem Niespokojnych Nóg (IRLSSG,
International Restless Legs Syndrome Study Group)
[17]. Kryteria dzielą się na trzy grupy — podstawo-
we, w których spełnienie wszystkich 4 jest koniecz-
ne do postawienia rozpoznania (tab. 1), podtrzy-
mujące oraz związane ze schorzeniem dodatkowe
cechy kliniczne (tab. 2). Nie ma żadnego testu dia-
gnostycznego pozwalającego na rozpoznanie. Ce-
lem badań dodatkowych jest wykluczenie innych
przyczyn dolegliwości zgłaszanych przez pacjen-
ta, bądź wykazanie niskiego stężenia ferrytyny i, co
za tym idzie, włączenie preparatów żelaza.
Kryterium pierwsze charakteryzuje potrzebę ru-
chu kończynami, szczególnie dolnymi, związaną
z odczuwaniem nieprzyjemnych sensacji w ich ob-
rębie. Zgłaszane przez pacjenta doznania określa
się jako drętwienie, mrowienie, „chodzenie roba-
ków w nogach”, rozdzieranie, rozpieranie, uczucie
prądu w „kończynach”, swędzenie, drapanie lub
po prostu jako „niepokój” w nogach. Czasem ich
Tabela 1. Podstawowe kryteria zespołu niespokojnych
nóg
1. Przymus poruszania kończynami dolnymi, towarzyszący
bądź wywołany przez nieprzyjemne odczucia
i dyskomfort w kończynach dolnych (czasami przymu-
sowi poruszania nie towarzyszą nieprzyjemne doznania
i niekiedy kończyny górne lub inne części ciała są włą-
czone do aktywności ruchowej, poza kończynami dol-
nymi)
2. Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia poja-
wiają się podczas spoczynku lub okresów braku aktyw-
ności fizycznej, takich jak leżenie lub siedzenie
3. Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia są łago-
dzone lub całkowicie ustępują podczas ruchu, przynaj-
mniej na okres aktywności ruchowej
4. Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia są bar-
dziej nasilone wieczorem lub w nocy niż w ciągu dnia
albo występują tylko wieczorem lub w nocy (kiedy ob-
jawy są bardzo nasilone, pogorszenie w ciągu nocy
może być niedostrzegalne, ale wcześniej musi być
obecne)
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określenie jest niezwykle trudne i opisy chorych
mogą być mylące lub sugerować tło czynnościowe
(np. „zdenerwowanie nóg”, „coca-cola w żyłach”).
Są one jednak odczuwane „głęboko” w kończynach;
nie mają „powierzchownego” charakteru. Objawy
najczęściej dotyczą przedniej powierzchni podudzi,
ale mogą również być odczuwane w okolicy ud,
bioder czy — rzadko — w samych stopach. W za-
awansowanych postaciach schorzenia dotyczą rów-
nież tułowia, kończyn górnych. Najczęściej są obu-
stronne, ale u 47% badanych pacjentów stwierdza-
no lateralizację, przy czym objawy mogą być wy-
rażone bardziej w jednej bądź drugiej kończynie
na przemian w różnych dniach, a nawet tego sa-
mego dnia [12, 17]. Niektórzy pacjenci nie zgłaszają
dyskomfortu w kończynach, a jedynie nieodpartą
chęć poruszania nimi. Nasilenie ruchów może być
różne — od wykonywanych w pozycji leżącej ru-
chów zgięcia w stawach, pocierania nogi o nogę
czy podłoże, do konieczności chodzenia. Jeżeli nie-
przyjemnym odczuciom, jakie dotyczą kończyn, nie
towarzyszy potrzeba ruchu, należy rozważyć inną
przyczynę zgłaszanych objawów, jak RLS. Już Ek-
bom [18] zauważył, że pacjent może się również
skarżyć na bolesne odczucia. Określał ból jako
„tępy”, o nasileniu miernym do średniego; objawy
bólowe mogą występować nawet u 50% pacjentów
[19]. Do tej pory opisano tylko jeden przypadek
RLS o początku w kończynach górnych [20].
Kryterium drugie podkreśla czynnik wywołu-
jący wspomniane doznania czuciowe i potrzebę
ruchu — spoczynek. Dolegliwości oraz konieczność
poruszania kończynami pojawiają się jedynie
w spoczynku. Jest to czynnik prowokujący, wyzwa-
lający objawy. Występowanie dolegliwości jedy-
nie w spoczynku — podczas leżenia, siedzenia,
kiedy występuje sytuacja ograniczonego ruchu
(przebywanie w kinie, teatrze, długa podróż auto-
karem, samolotem) — pozwala na odróżnienie RLS
od wielu innych stanów chorobowych, z którymi
zespół ten należy różnicować. Okres odpoczynku,
spoczynku wiąże się zarówno z brakiem aktywno-
ści fizycznej, jak i ze zmniejszeniem aktywności
umysłowej. Podczas przebywania na przykład
w pozycji leżącej lub siedzącej wykonywanie za-
dań wymagających wysiłku umysłowego łagodzi
objawy, a nawet zapobiega ich występowaniu. Do-
legliwości pojawiają się z latencją kilku minut do
około godziny. Im dłużej trwa okres braku aktyw-
ności ruchowej, tym większe prawdopodobieństwo
wystąpienia objawów.
Dolegliwości ustępują niemal natychmiast po
rozpoczęciu aktywności ruchowej, co zostało pod-
kreślone w trzecim kryterium. Nie jest określony
czas, jaki musi minąć, by objawy zmniejszyły się.
Im cięższa postać RLS, tym większa intensywność
ruchów jest wymagana dla złagodzenia nieprzyjem-
nych doznań. Chory odczuwa poprawę tak długo,
jak długo wykonuje ruchy. Po ich zaprzestaniu
objawy dyskomfortu wracają. Poza aktywnością
ruchową dolegliwości łagodzą masaże, rozcieranie
kończyn, stosowanie gorących lub zimnych kąpie-
li — kąpiele są pomocne nawet u 82% chorych [21].
Wraz z nasileniem RLS pacjent może nie odczu-
wać żadnej ulgi lub poprawa może być ledwie do-
strzegalna podczas nawet intensywnego ruchu.
W takich przypadkach zawsze należy uzyskać in-
formacje, czy opisane wyżej działania nie przyno-
siły pożądanego efektu.
W kryterium czwartym określono, że przymus
poruszania lub nieprzyjemne odczucia są bardziej
nasilone wieczorem lub w nocy w porównaniu do
dnia lub występują tylko wieczorem lub w nocy.
Wydawać by się mogło, że występowanie dolegli-
wości wieczorem lub w nocy jest związane z uda-
niem się na spoczynek, czyli ze zmniejszeniem
aktywności ruchowej i umysłowej. Jednak w prze-
prowadzonych badaniach, dotyczących zarówno
występowania objawów RLS, jak i współistnieją-
cych u znacznego odsetka chorych okresowych
ruchów kończyn podczas snu (PLMS, periodic limb
movements in sleep), stwierdzono wahania dobo-
we w nasileniu objawów [22]. Zarówno dolegliwo-
ści subiektywne, jak i objawy ruchowe PLMS były
najbardziej wyrażone między godziną 23.00 a 4.00,
przy czym deprywacja snu zdecydowane nasilała
Tabela 2. Kryteria podtrzymujące i dodatkowe cechy kliniczne zespołu niespokojnych nóg
Kryteria podtrzymujące Dodatkowe cechy kliniczne
Dodatni wywiad rodzinny Przebieg schorzenia
Występowanie PLMS Zaburzenia snu
Dobra odpowiedź na leczenie Prawidłowy wynik badania przedmiotowego
preparatami dopaminergicznymi
PLMS (periodic limb movements in sleep) — okresowe ruchy kończyn podczas snu
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objawy. Uzasadnia to wyszczególnienie czwartego
kryterium. Pacjenci z ciężką postacią RLS zgłaszają
objawy podczas całego dnia. Zanim jednak do tego
dojdzie, można prześledzić u nich wahania dobo-
we nasilenia występujących objawów, kiedy cho-
roba nie była jeszcze zaawansowana.
Poza kryteriami podstawowymi NIH określa rów-
nież trzy kryteria podtrzymujące, ułatwiające roz-
poznanie RLS. Są to: dodatni wywiad rodzinny, od-
powiedź na terapię lekami dopaminergicznymi, wy-
stępowanie okresowych ruchów kończyn (PLMS lub
okresowe ruchy kończyn podczas okresu czuwania
[PLMW, periodic limb movements while awake]).
Występowanie RLS wśród bliskich krewnych
opisał Ekbom [18]. Montplaisir i wsp. [12] podają,
że 63% badanych pacjentów z zespołem niespo-
kojnych nóg ma co najmniej jednego krewnego
pierwszego stopnia, u którego można było rozpo-
znać RLS. Wśród wszystkich krewnych pierwsze-
go stopnia badanych pacjentów odsetek osób z RLS
wynosił 39%. Ondo i Jankovic [23] określają wy-
stępowanie rodzinne na 92% wśród pacjentów
z idiopatyczną postacią RLS, natomiast uwarun-
kowanie rodzinne stwierdzano jedynie u 13% ba-
danych, u których RLS współwystępował z neuro-
patią obwodową. Jednocześnie autorzy zauważyli
późniejsze występowanie objawów RLS i jego szyb-
szy przebieg u chorych z neuropatią. Stwierdzono
ponadto częste współwystępowanie RLS u bliźnia-
ków jednojajowych — wśród badanych 12 par roz-
poznanie takie postawiono u 10 [24]. Występowa-
nie RLS powiązano, jak dotychczas, z czterema
chromosomami: 20p [25], 9p [26], 14q [27] i 12q
[28]. Dla pierwszych trzech przyjmuje się sposób
dziedziczenia autosomalnie dominujący. Określe-
nie dodatniego wywiadu rodzinnego może ułatwić
rozpoznanie, szczególnie w przypadkach niepew-
nych, i pomóc w postawieniu diagnozy u dzieci
lub osób z zespołem otępiennym. Odpowiedź na
terapię lekami dopaminergicznymi jest bardzo
dobra, przynajmniej na początku leczenia, co stało
się powodem wyodrębnienia tego kryterium. Ob-
serwuje się zmniejszenie nieprzyjemnych doznań
czuciowych, jak i potrzeby ruchu kończynami oraz
współwystępujących PLMS [29]. Brak poprawy pod
wpływem leków z tej grupy stawia rozpoznanie RLS
pod znakiem zapytania. Okresowe ruchy kończyn
podczas snu to przede wszystkim ruchy kończyn
dolnych, polegające na rytmicznym zgięciu grzbie-
towym palucha wraz z ruchem zgięcia grzbietowe-
go w stawie skokowym oraz często towarzyszącym
zgięciu w stawach kolanowym i biodrowym. Ru-
chy te mają gwałtowny, rytmiczny charakter, przy-
pominają krótkie szarpnięcia lub kopnięcia, wybu-
dzają pacjenta ze snu i są również istotną przyczyną
pogorszenia jakości życia chorego oraz senności
w ciągu dnia. Kryteria diagnostyczne PLMS wy-
magają wystąpienia serii co najmniej 4 następują-
cych po sobie opisanych wyżej ruchów trwających
0,5–5 sekund. Wskaźnik — liczba PLMS występu-
jących w ciągu godziny — większy od 5 uważa się
za patologiczny [13, 30]. Okresowe ruchy kończyn
podczas snu występują aż u 80% pacjentów z RLS
i stwierdzenie tego rodzaju zaburzeń ruchowych
w czasie snu znacznie ułatwia postawienie rozpo-
znania zespołu niespokojnych nóg [13, 31]. Poza
PLMS w RLS występują również PLMW.
Wśród dodatkowych cech klinicznych związa-
nych z RLS wyróżnia się: naturalny przebieg scho-
rzenia, zaburzenia snu, brak objawów patologicz-
nych w badaniu przedmiotowym.
Zespół niespokojnych nóg może być pierwotnym,
samoistnym zaburzeniem, uwarunkowanym rodzin-
nie — skutkiem zaburzeń w układzie dopaminer-
gicznym i w mózgowym metabolizmie żelaza lub
wtórnym do innych schorzeń i stanów, na przykład
anemii spowodowanej niedoborem żelaza, moczni-
cy, ciąży [4]. Objawy wtórnego RLS często ustępują
wraz z rozwiązaniem problemu leżącego u jego pod-
łoża. Przebieg idiopatycznego RLS jest najczęściej
przewlekły, z większym nasileniem objawów
w podeszłym wieku. Przebiega bardziej podstęp-
nie w przypadku wystąpienia pierwszych objawów
przed 50. rokiem życia. U niektórych pacjentów
można stwierdzić przebieg intermitujący, z przer-
wami, które mogą trwać nawet kilka lat. Nasilenie
objawów jest również różne — od występujących
kilka razy w ciągu miesiąca, do dolegliwości codzien-
nych, uporczywych, w ciężkich przypadkach trwa-
jących przez cały dzień. Wyróżnia się zatem 3 pos-
tacie choroby: intermitującą, codzienną i oporną na
leczenie.
Około 69% chorych skarży się na trudności
w zasypianiu trwające dłużej niż 30 minut, 60% bu-
dzi się co najmniej 3 razy w ciągu nocy, tyle samo
chorych podaje brak energii jako konsekwencję obja-
wów RLS i zgłasza trudności w przyjęciu relaksują-
cej pozycji. W konsekwencji zaburzeń snu 57% pa-
cjentów podaje zaburzenia codziennego funkcjono-
wania podczas dnia, 54% — tendencję do obniżone-
go nastroju oraz około 50% — kłopoty z koncentracją
podczas dnia [16]. Celem badania podmiotowego
i badań dodatkowych jest przede wszystkim wyklu-
czenie chorób mogących stanowić podłoże RLS oraz
przeprowadzenie diagnostyki różnicowej ze schorze-
niami, których objawy mogą naśladować zgłaszane
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przez chorych z RLS. W postaci samoistnej nie stwier-
dza się odchyleń w badaniu przedmiotowym,
w tym w neurologicznym. Wśród badań pomocni-
czych zaleca się oznaczenie: morfologii krwi, stęże-
nia ferrytyny w surowicy, glikemii, stężeń kreatyni-
ny, witaminy B12, kwasu foliowego i hormonu tyreo-
tropowego (TSH, thyroid stimulating-hormone).
W uzasadnionych przypadkach należy przeprowa-
dzić również badanie elektrofizjologiczne w kierunku
neuropatii cienkich włókien.
Amerykański Narodowy Instytut Zdrowia opra-
cował również kryteria diagnostyczne dla pacjen-
tów z zaburzeniami funkcji poznawczych oraz dla
dzieci i młodzieży [13] (tab. 3, 4). Konieczność opra-
cowania zmodyfikowanych kryteriów była podyk-
towana trudnością w określeniu dolegliwości przez
pacjentów ze wspomnianych grup.
Różnicowanie
Zespół niespokojnych nóg jest w 25% zaburze-
niem wtórnym; może być pierwszym objawem nie-
doboru żelaza, niezależnie od przyczyny, i wystę-
pować także u pacjentów, u których nie stwierdza
się anemii [32]. Związek niedoboru żelaza z RLS
został podkreślony przez Ekboma. U pacjentów,
u których stężenie żelaza było niższe niż 60 µg/dl,
częstość RLS wynosiła 24% [18]. Sun i wsp. [33]
podają dodatnią korelację występowania zespołu
niespokojnych nóg, szczególnie nasilenia objawów,
ze stężeniem ferrytyny mniejszym od 50 µg/l. Nie
można jednak uznać badania stężenia ferrytyny za
test przesiewowy w kierunku RLS, ponieważ na-
wet wśród pacjentów cierpiących z tego powodu
stężenie tego transportującego żelazo białka jest
zbyt zmienne, a poza tym podobne wartości obser-
wuje się również u osób zdrowych. W badaniu prze-
prowadzonym wśród krwiodawców z oznaczeniem
parametru morfologii krwi — wskaźnika rozkładu
objętości krwinek czerwonych (RDW, red cell di-
stribution width), którego wzrost wartości koreluje
z niedoborem żelaza (wzrost > 14,5% wykazuje
94% czułości dla niedoboru Fe) — wykazano wy-
stępowanie zespołu niespokojnych nóg u 24,7% ko-
biet i u 14,7% mężczyzn [34]. Silber i Richardson
[35] określili stężenie ferrytyny u regularnych
krwiodawców (oddających krew co najmniej 3 razy
w roku przez 3 kolejne lata), cierpiących z powo-
du RLS, na mniej niż 20 µg/l.
Niedobór żelaza jest jednym z dyskutowanych
czynników występowania RLS u pacjentów z mocz-
nicą, wymagających dializy. Zespół niespokojnych
nóg występuje u 17–83% chorych na mocznicę [36].
Winkelmann i wsp. [37] nie potwierdzają jednak
tych przypuszczeń, wskazując na tempo poprawy
— ustąpienia objawów RLS — u pacjentów po
transplantacji nerek, zbyt szybkie, by doszło do wy-
równania stężenia ferrytyny. Co więcej, objawy
wracają niemal natychmiast po odrzuceniu prze-
szczepu i przy konieczności ponownego zastoso-
wania hemodializy. Gigli i wsp. [38] podają odse-
tek dializowanych pacjentów z mocznicą cierpią-
cych na RLS na 21,5%. W porównywanych przez
autorów grupach — pacjentów z RLS i bez tego
schorzenia, dostrzeżono jedynie różnicę w czasie
stosowania dializy. Pacjenci z RLS byli leczeni he-
modializą znacznie dłużej. Nie było natomiast
w porównywanych grupach różnic dotyczących
między innymi: etiologii niewydolności nerek, wie-
ku, płci, przyjmowanych leków. Mimo że obser-
wuje się złagodzenie objawów RLS po podaniu ery-
tropoetyny, nie można jednoznacznie ustalić, czy
ewentualny niedobór żelaza u pacjentów dializo-
wanych jest przyczyną stwierdzanego u nich RLS.
Bardziej prawdopodobne wydaje się, że u podłoża
obserwowanych objawów RLS leży toksyczne dzia-
łanie związków, które nie są usuwane podczas dia-
Tabela 3. Kryteria rozpoznania prawdopodobnego ze-
społu niespokojnych nóg dla pacjentów z zaburzeniami
poznawczymi
1. Oznaki dyskomfortu w kończynach dolnych
2. Nadmierna aktywność ruchowa w kończynach dolnych
3. Oznaki dyskomfortu w kończynach dolnych obecne lub
nasilające się w okresach braku aktywności ruchowej
4. Oznaki dyskomfortu malejące wraz z aktywnością
ruchową
5. Objawy 1. i 2. obecne lub narastające tylko
w godzinach wieczornych
Tabela 4. Kryteria rozpoznania pewnego zespołu nie-
spokojnych nóg u dzieci
Spełnione 4 kryteria podstawowe dla dorosłych i:
• dziecko opisuje swoimi słowami uczucie dyskomfortu
w kończynach dolnych
lub
• spełnione są 4 kryteria podstawowe dla dorosłych i
• spełnione są 2 z 3 dodatkowych kryteriów:
— obecne zaburzenia snu
— obecne RLS u rodzica lub rodzeństwa
— obecne PLMS
RLS (restless legs syndrome) — zespół niespokojnych nóg; PLMS (periodic
limb movements in sleep) — okresowe ruchy kończyn podczas snu
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lizy. Częstość RLS u kobiet w ciąży Ekbom [3] okreś-
lił na 11%. Manconi i wsp. [39] podają, że w bada-
nej przez niego grupie kobiet ciężarnych 27% speł-
niało kryteria rozpoznania RLS przy częstości ob-
jawów co najmniej 2 razy w miesiącu, natomiast
12% zgłaszało objawy co najmniej 3 razy w tygo-
dniu. Dolegliwości były najbardziej nasilone w trze-
cim trymestrze ciąży [40, 41]. Większość kobiet nie
zgłaszała skarg przed zajściem w ciążę, a u ciężar-
nych z uprzednio rozpoznanym RLS objawy się
nasilały. Objawy ustępowały lub łagodniały do
stwierdzanego wcześniej poziomu w okresie poło-
gu. Jednak według Lee i wsp. [40] u 1/7 kobiet ob-
jawy utrzymują się również po rozwiązaniu, co
sugeruje, że ciąża może być rozpatrywana jako
czynnik ryzyka wystąpienia RLS. Podobnie jak
w przypadku pacjentów z krańcową niewydolno-
ścią nerek, przyczyna RLS u kobiet w ciąży pozo-
staje nieznana. Rozważa się niedobór żelaza i kwa-
su foliowego. W badanej przez Manconiego i wsp.
[39] grupie kobiet, w grupie z RLS stężenia żelaza
i hemoglobiny w surowicy były umiarkowanie niż-
sze mimo stosowania suplementacji żelaza i kwa-
su foliowego podczas ciąży. Poza tym rozważa się
wpływ podwyższonego stężenia hormonów — pro-
laktyny, progesteronu i estrogenów w trzecim try-
mestrze ciąży.
Wśród wielu schorzeń, z którymi należy różni-
cować RLS (tab. 5), najistotniejszym wydaje się po-
lineuropatia. Zgłaszane objawy czuciowe, szczegól-
nie dotyczące kończyn dolnych, mogą przypominać
podawane przez cierpiących z powodu RLS. Nasi-
lenie dolegliwości bólowych, parestezji w polineu-
ropatii, występuje również wieczorem. Poza tym
dolegliwości zgłaszają również głównie osoby
w starszym i średnim wieku, podobnie jak w przy-
padku RLS. Jednak w polineuropatii nie stwierdza
się zazwyczaj niepokoju ruchowego oraz złagodze-
nia dolegliwości poprzez ruch. Objawy nie wystę-
pują tylko w spoczynku, jak się to dzieje w RLS.
Jednak różnicowanie tych dwóch stanów w ich bar-
dziej zaawansowanym stadium może sprawić pro-
blemy. Poza tym uważa się, że RLS może współist-
nieć z polineuropatią w znacznym odsetku przypad-
ków. W badanej przez Ondo i Jankovica [23] grupie
54 pacjentów z RLS u 49 osób wykonano badania
elektrofizjologiczne (przewodnictwa nerwowego,
elektromiograficzne), stwierdzając u 15 z nich ce-
chy polineuropatii (30% badanych). Jedynie u połowy
pacjentów w badaniu stwierdzono zniesienie odru-
chu skokowego oraz zaburzenia czucia wibracji,
powierzchniowego i propriorecepcji. Iannaccone
i wsp. [41] podają inną ciekawą zależność neuropa-
tii i RLS. W wykonanej u 8 pacjentów z RLS biopsji
nerwu łydkowego we wszystkich przypadkach
stwierdzono cechy neuropatii aksonalnej. U zdecy-
dowanej większości przyczyna polineuropatii po-
zostaje nieznana. Jednak biorąc pod uwagę fakt, że
i częstość dolegliwości związanych z RLS, i odsetek
pacjentów, u których można rozpoznać polineuro-
patię, wzrasta z wiekiem, wydaje się zasadne wyko-
nywanie badań elektrofizjologicznych u osób, które
spełniają podstawowe kryteria rozpoznania zespo-
łu niespokojnych nóg.
Wewnętrzne poczucie niepokoju ruchowego,
przymusu poruszania się występuje w akatyzji
[42]. W odróżnieniu od RLS, w akatyzji nie stwier-
dza się obciążenia rodzinnego; potrzeba ruchu do-
tyczy nie tylko kończyn, dolegliwości nie wystę-
pują tylko wieczorem, poza tym objawy są najczę-
ściej wtórne do niektórych schorzeń przebiegają-
Tabela 5. Różnicowanie zespołu niespokojnych nóg




Działanie niepożądane neuroleptyków, trój-, czteropierście-
niowych leków przeciwdepresyjnych, SSRI, litu, metoklopra-


















Zaburzenia snu (RBD, mioklonie przysenne, obturacyjny
bezdech senny)
SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny; ADHD (attention deficyt hyperactivity disorder) — zespół
nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi; RBD (REM-sleep beha-
viour) — zaburzenia snu REM
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cych z otępieniem, występują również w chorobie
Parkinsona, a przede wszystkim — jako akatyzja
wczesna lub późna — jako powikłanie leczenia
neuroleptykami. Tę grupę leków, bardzo często sto-
sowaną u osób w podeszłym wieku, nierzadko jako
leki „nasenne”, wymienia się jako najczęściej wy-
wołującą lub zaostrzającą objawy RLS. Pozostałe
leki, których stosowanie jest przeciwwskazane lub
niewskazane w zespole niespokojnych nóg, mogą
nasilać lub wywoływać dolegliwości; metoklopra-
mid, trój- i czteropierścieniowe leki przeciwdepre-
syjne, lit, blokery receptora H2, niektórzy antago-
niści wapnia (cinnaryzyna, flunaryzyna).
Zespół niespokojnych nóg nieco częściej (ok.
20%) niż w populacji ogólnej występuje w choro-
bie Parkinsona, ale dane te pochodzą w zasadzie
tylko z jednej pracy [43]. Schorzenia z grupy reu-
matologicznych, takie jak reumatoidalne zapalenie
stawów czy fibromialgia, mogą być związane
z RLS, a dolegliwości występujące w ich przebiegu
wymagają różnicowania z zespołem niespokojnych
nóg. Podobnie objawy niewydolności krążenia tęt-
niczego w kończynach dolnych (arteriosclerosis
obliterans, choroba Buergera), szczególnie w sta-
dium bardziej zaawansowanym, kiedy dolegliwo-
ści występują również w spoczynku, mogą naśla-
dować te spotykane w przebiegu RLS [29, 33]. Naj-
częściej jednak ruch nie przynosi poprawy, tylko
pogorszenie.
Z zespołem niespokojnych nóg należy również
różnicować zespół bolesnych nóg i poruszającego
się palucha (painful legs and moving toes). To rzad-
ko występująca przypadłość, najczęściej w przebie-
gu uszkodzenia rdzenia kręgowego, korzeni lę-
dźwiowych lub splotu lędźwiowo-krzyżowego,
charakteryzująca się występowaniem nieregular-
nych ruchów w obrębie palców nogi (obu- lub jed-
nostronnie), z towarzyszącym dyskomfortem, naj-
częściej bolesnym, w obrębie podudzia lub stopy.
Nie stwierdza się w tym przypadku złagodzenia
objawów poprzez ruch ani jednoznacznego nasile-
nia dolegliwości wraz z nadejściem wieczoru [4].
Leczenie
U około połowy pacjentów nasilenie objawów
RLS osiąga stopień wymagający leczenia. Terapię
RLS można podzielić na objawową i przyczy-
nową. W leczeniu przyczynowym, stosowanym we
wtórnych postaciach RLS, należy dążyć do wyle-
czenia schorzeń leżących u podstawy omawiane-
go zaburzenia. W niedoborach żelaza, z niedokrwi-
stością lub bez, zawsze zaleca się oznaczenie stę-
żenia ferrytyny w surowicy i suplementację prepa-
ratami żelaza (np. w postaci siarczanu 3 × 325 mg
wraz z witaminą C), aż wspomniane stężenie bę-
dzie wynosiło co najmniej 50 µg/l [44]. Podczas le-
czenia zaleca się oznaczanie stężenie tego białka
co 3 miesiące. Podawanie preparatów żelaza bez
pomiaru stężenia ferrytyny grozi powikłaniami
w postaci hemochromatozy, poza tym, jeśli stęże-
nie to przekracza 60 µg/l, wchłanianie żelaza
z przewodu pokarmowego jest nie większe niż 2%.
Należy zawsze odstawić leki, które mogą wywo-
ływać lub nasilać objawy RLS.
Leczenie można również podzielić na niefarma-
kologiczne i farmakologiczne. W postępowaniu
niefarmakologicznym zaleca się unikanie czynni-
ków nasilających objawy RLS — picia kawy w go-
dzinach wieczornych, palenia tytoniu, spożywania
nadmiernej ilości alkoholu, poza tym zaleca się ak-
tywność fizyczną podczas dnia oraz umysłową
w czasie dłuższego przebywania w pozycji wymu-
szonej (np. podróż) [33, 44, 45].
W farmakoterapii RLS stosuje się wiele prepara-
tów. Włączenie odpowiedniego leku jest związane
z postacią RLS. Według opublikowanego w 2004 roku
algorytmu, w postaci intermitującej zaleca się jako
lek pierwszego rzutu preparaty L-dopy w jak najmniej-
szej dawce, natomiast w postaci codziennej wskaza-
ne są leki z grupy agonistów dopaminy [44].
L-dopa
W 1982 roku Akpinar [45] po raz pierwszy opi-
sał skuteczność preparatu L-dopy w leczeniu RLS.
Od tamtego czasu preparaty dopaminergiczne są
stosowane powszechnie i uważa się je za leki
z wyboru [44, 46].
Efekty zastosowania L-dopy są szybkie — poja-
wiają się już w kilku pierwszych dniach od włą-
czenia leku. Dawkę stopniowo się zwiększa — od
50 mg do najmniejszej, jaka przynosi pożądany
skutek, nie przekraczając 400 mg na dobę. Lek po-
daje się w jednej dawce, około 30–60 minut przed
położeniem się pacjenta do łóżka. Tolerancja leku
jest najczęściej dobra. Wpływa on zarówno na ob-
jawy subiektywne RLS, jak i na jakość snu, poza
tym zaobserwowano skrócenie latencji zasypiania
oraz redukcję PLMS.
Podczas tego leczenia należy się liczyć z wystą-
pieniem trzech rodzajów niekorzystnych zjawisk.
Pierwszym z nich jest tak zwane zjawisko augmen-
tacji (augmentation; wzmocnienie), opisane po raz
pierwszy przez Allen i Earley [47] w 1996 roku u 82%
pacjentów leczonych preparatami L-dopy, które
występuje z częstością 27–82% [13]. Podstawową
cechą tego zjawiska jest pojawianie się objawów RLS
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wcześniej o co najmniej 2 godziny w stosunku do
stanu sprzed leczenia [13]. Należy rozważyć, czy na
ten stan nie wpływają inne czynniki — emocjonal-
ne, behawioralne (deprywacja snu, nadużywanie
alkoholu) lub przyjmowanie innych leków. Zjawi-
sko wzmocnienia pojawia się najczęściej około pół
roku po rozpoczęciu terapii L-dopą lub po zwięk-
szeniu dawki leku, ale może wystąpić w każdym
okresie leczenia — również w pierwszym tygodniu.
By mówić o wzmocnieniu, objawy muszą występo-
wać przynajmniej przez tydzień i pojawiać się co
najmniej 5 dni w tygodniu. W przypadku, kiedy nie
jest obecna podstawowa cecha wzmocnienia, opi-
sana powyżej, zjawisko można rozpoznać, jeżeli są
spełnione minimum 2 z poniższych kryteriów:
• nasilenie objawów RLS występuje wraz ze
zwiększeniem dawki leku lub odwrotnie;
• złagodzenie objawów jest związane ze zmniej-
szeniem dawki leku;
• latencja wystąpienia objawów RLS skraca się
w porównaniu do stwierdzanej przed leczeniem
lub na początku terapii;
• objawy ruchowe pojawiają się w innych częś-
ciach ciała;
• czas trwania efektów leczenia skraca się w po-
równaniu do czasu z początku terapii;
• pojawiają się lub nasilają PLMW.
Zjawisko wzmocnienia ustępuje wraz z zaprze-
staniem leczenia preparatami L-dopy, poza tym
objawy są najczęściej łagodne i tolerowane przez
pacjentów. Zaobserwowano, że najbezpiecz-
niejszą z tego względu dawką L-dopy jest 200 mg
na dobę.
Poza wzmocnieniem może się pojawić tak zwa-
ne zjawisko „odbicia” (rebound) [13]. Polega ono
na pojawieniu się objawów RLS nad ranem i jest
uważane za efekt wyczerpywania się działania leku.
Ze względu na farmakokinetykę standardowej po-
staci preparatów L-dopy, efekty jej działania mogą
trwać 4–5 godzin. Może dojść do ponownego poja-
wienia się objawów, nawet w nocy, budzących
pacjenta. W takich przypadkach może on przyjąć
kolejną dawkę leku, na przykład postać rozpusz-
czalną lub, by uniknąć tego typu problemów, pre-
parat o przedłużonym uwalnianiu — przed snem.
Kolejnym problemem spotykanym w przebiegu
leczenia jest zjawisko tolerancji, charakteryzujące
się zwiększeniem zapotrzebowania na lek w sto-
sunku do początku terapii oraz skróceniem czasu
działania leku [13]. Jeżeli pacjent nie zgłasza skarg
na wcześniej występujący początek objawów niż
poprzednio, przed leczeniem, zjawisko tolerancji
jest trudne do odróżnienia od wzmocnienia i roz-
dzielanie tych dwóch powikłań leczenia nie wy-
daje się szczególnie zasadne.
Zaletą stosowania L-dopy jest niższa niż w przy-
padku agonistów dopaminy cena leku, chociaż,
biorąc pod uwagę stosunkowo małe dawki agoni-
stów, koszt leczenia w RLS jest zdecydowanie niż-
szy niż w chorobie Parkinsona.
Agoniści receptorów dopaminergicznych
W leczeniu RLS stosuje się preparaty będące ago-
nistami receptorów dopaminergicznych — zarówno
ergotaminowe, jak i nowsze, nieergotaminowe [4, 13,
29, 48, 49]. Leki z tej grupy znajdują szczególnie za-
stosowanie w codziennej postaci RLS. W porówna-
niu do L-dopy okres miareczkowania dawki do uzna-
wanej za skuteczną jest dłuższy, częściej też wystę-
pują objawy niepożądane, takie jak nudności
i niedociśnienie. Skuteczność terapii ocenia się wy-
soko. W porównaniu do preparatów L-dopy, agoni-
ści w mniejszym stopniu powodują występowanie
zjawiska wzmocnienia — w przypadku pergolidu
— u 0–27% pacjentów, pramipeksolu — u 0–39%
[13]. Podkreśla się, że w przypadku wystąpienia zja-
wiska wzmocnienia podczas leczenia L-dopą włącze-
nie agonisty, po uprzednim odstawieniu L-dopy, po-
zwala na uzyskanie poprawy — odsetek pacjentów
z powikłaniem w postaci wzmocnienia znacznie się
zmniejsza.
Dawki poszczególnych agonistów, stosowane
w terapii RLS, to: dla bromokryptyny — średnio
7,5 mg, dla pergolidu — 0,1–0,75 mg, dla pramipek-
solu — 0,375–0,75 mg, dla ropinirolu — 0,5–4 mg,
natomiast dla kabergoliny — 1–4 mg. Dotychczas
nie opisano zjawiska wzmocnienia po zastosowa-
niu tego ostatniego leku. Lekami o najbardziej udo-
wodnionej skuteczności są ropinirol i pramipek-
sol.
Opiaty
O skuteczności zastosowanego przez siebie Lau-
danum wspominał już Willis [1]. Do opiatów z re-
zerwą podchodził Ekbom — ze względu na możli-
wość uzależnienia pacjenta, nie negując jednocze-
śnie ich skuteczności i rezerwując tę grupę leków
dla przypadków z dużym nasileniem objawów. Me-
chanizm działania opiatów w RLS nie jest pozna-
ny. Przypuszcza się, że leki z tej grupy znoszą do-
legliwości przez wpływ na układ dopaminergicz-
ny. Opiaty powodują złagodzenie objawów RLS,
poza tym poprawiają jakość snu (zmniejszają la-
tencję zasypiania, wydłużają fazę 3 i 4 oraz REM,
długość snu) oraz zmniejszają liczbę PLMS. Wal-
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ters i wsp. [50] podają, że w długofalowej obserwa-
cji 36 pacjentów otrzymujących opiaty w monote-
rapii tylko u jednego wystąpiło uzależnienie. Au-
torzy zwracają też uwagę na zagrożenie bezdecha-
mi sennymi u dłużej leczonych, co potwierdzono
u 3 z 7 pacjentów ze wspomnianej grupy, u któ-
rych wykonano badanie polisomnograficzne.
Opiaty najczęściej stosuje się w jednej dawce,
wieczorem: tilidina (25 mg), dihydrokodeina
(60 mg), oksykodon (5 mg), kodeina (30 mg), pro-
poksyfen (65 mg), metadon (10 mg), tramadol
(50–100 mg). Z tej grupy leków w Polsce są zareje-
strowane kodeina, metadon i tramadol.
Benzodiazepiny
W leczeniu RLS stosuje się klonazepam w daw-
kach 0,5–4 mg, a poza tym temazepam w dawkach
15–30 mg [44]. Ze względu na potencjalne niebez-
pieczeństwo uzależnienia oraz nie do końca jasny
wpływ na łagodzenie objawów RLS i PLM, leki te
są uważane za leki drugiego rzutu.
Leki przeciwpadaczkowe
W leczeniu RLS stosuje się karbamazepinę [51].
Zalecane dawki to 100–300 mg. Poza tym dobre
efekty uzyskuje się po zastosowaniu gabapentyny
w dawce 300–2000 mg [52].
Inne leki
Klonidyna w dawce 0,1–0,9 mg na dobę wpły-
wa na objawy RLS, natomiast nie wpływa na ja-
kość snu [4]. Baklofen (20–80 mg) zmniejsza u nie-
których pacjentów objawy, ale zauważono jego nie-
korzystny wpływ na występowanie PLMS [4]. Te-
rapię preparatami żelaza stosuje się u pacjentów
wymagających suplementacji — szczególnie u ko-
biet w ciąży, u których ten rodzaj terapii jest jedy-
nym dostępnym [4].
W zaleceniach wspomnianego powyżej algoryt-
mu z 2004 roku w każdej postaci zaleca się terapię
niefarmakologiczną. Jeżeli nie obserwuje się efek-
tów, to należy stosować leki: w postaci intermitu-
jącej RLS — preparaty L-dopy, w przypadku roz-
winięcia zjawiska augmentacji lub ich nieskutecz-
ności należy włączyć preparaty agonistów dopa-
minergicznych, następnie opiaty (kodeina, trama-
dol), a wreszcie — benzodiazepiny. Leki należy
stosować w momencie pojawienia się objawów,
doraźnie. W postaci codziennej zaleca się stosowa-
nie kolejno: agonistów dopaminergicznych, gaba-
pentyny, opiatów. W postaci opornej na leczenie
stosuje się zmiany leków lub terapię skojarzoną
lekami wymienionymi uprzednio (poza L-dopą),
a także leki przeciwpadaczkowe.
Podsumowanie
Zespół niespokojnych nóg jest schorzeniem czę-
stym, ciągle zbyt rzadko rozpoznawanym, w 3/4
przypadków uwarunkowanym genetycznie, obja-
wiającym się przede wszystkim zaburzeniami
snu w wyniku dolegliwości sensomotorycznych.
Rozpoznanie RLS jest oparte na 4 podstawowych
kryteriach diagnostycznych, najczęściej sprowadza
się do zadania pacjentowi kilku ukierunkowanych
pytań. W większości przypadków podstawą lecze-
nia jest stosowanie preparatów dopaminergicz-
nych, które są skuteczne w stosunkowo niewiel-
kich dawkach. Jednak warunkiem skutecznej tera-
pii jest właściwe rozpoznanie.
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